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ÚVOD
Hypertenzia naďalej ostáva najdôležitejším

rizikovým faktorom kardiovaskulárnej

morbidity a mortality. Jej incidencia

neustále narastá aj v súvislosti so starnutím

a nárastom obezity (metabolického syndró-

mu) vo všetkých populáciách sveta.

Dôvodov nárastu incidencie hypertenzie je

viacero, rovnako ako možností spomalenia

tohto procesu. Sú to predovšetkým: zmeny

v životnom štýle, potreba hodnotenia cel-

kového kardiovaskulárneho rizika, skríning

ďalších faktorov, ktoré možno identifikovať,

rozhodovanie o medikamentóznej liečbe 

a jej vhodných kombináciách [1].

Aj napriek snahám o celkovo masívnu 

a nezriedka aj drahú liečbu je adekvátne

liečená iba necelá tretina pacientov s hodno-

tami krvného tlaku viac ako 140/90 mmHg.

Dokonca aj u osôb, ktoré sa považujú za

dobre kontrolované z hľadiska liečby

hypertenzie, je pred následnými mozgovo-

cievnymi chorobami a infarktmi myokardu

skutočne chránená len necelá tretina.

Súčasnú klinickú prax vo všeobecnosti

charakterizuje nízka detekcia hypertenzie 

a jej efektívnej liečby. Problém je však

zložitejší pre multifaktorálny pôvod hyper-

tenzie ako jedného z najčastejších kardio-

vaskulárnych ochorení.

JE VÔBEC MOŽNÉ MODIFIKOVAŤ 
PROHYPERTENZÍVNY TREND SÚVISIACI
S URBANIZÁCIOU?
Pre spomenutý multifaktorálny pôvod zvy-

šujú perzistenciu hypertenzie viaceré

vonkajšie príčiny: nadmerný príjem sodíka,

prírastok telesnej hmotnosti pre nadmerný

kalorický príjem spolu s fyzickou inaktivi-

tou, zvýšeným príjmom alkoholu a zvýše-

ným psychickým stresom. Z týchto fakto-

rov takmer vo všetkých krajinách dominuje

prírastok telesnej hmotnosti, tento prvok

urbanizácie dominuje aj v rozvojových kra-

jinách. Preto preventívne postupy odporú-

čajú celkové zníženie hodnôt krvného tlaku

v populáciách o 2 mmHg následnými zme-

nami v životnom štýle.

KTORÉ ZMENY V ŽIVOTNOM ŠTÝLE 
SÚ EFEKTÍVNE?
V 6-mesačnej US štúdii u pacientov s pre-

hypertenziou a hypertenziou v I. štádiu 

s nadváhou sa pri zvýšenej motivácii sle-

dovaných dosiahol pokles telesnej hmot-

nosti 4,9 kg, zníženie vylučovania sodíka

močom o 32 mM/deň a pokles krvného

tlaku predstavoval 3,7/1,7 mmHg [2].

Pokles telesnej hmotnosti dosiahnutý

nechirurgickou cestou, ktorý sa udržal

počas 2 rokov, viedol k poklesu hodnôt

krvného tlaku o 6,0/4,6 mmHg [3].

Viacero zavedených „populárnych“ diét

v klinickej praxi zlyhalo pre nedostatočnú

dlhodobú komplianciu. Nebolo možné ani

dokumentovať dlhodobejší efektívny po-

kles hodnôt krvného tlaku. Avšak spolu 

s obmedzením príjmu soli je možné pri

správnej motivácii pacientov dosiahnuť aj

určitý pokles hodnôt krvného tlaku [4].       

Redukciou telesnej hmotnosti možno

dosiahnuť zníženie krvného tlaku. Liečba

orlistatom po dobu 4 rokov viedla k poklesu
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telesnej hmotnosti o 5 % paralelne s pokle-

som hodnôt krvného tlaku o 4,9/2,6 mmHg.

V skupine iba so samotnými režimovými

opatreniami hodnoty krvného tlaku pokles-

li pri tomto sledovaní o 3,5/1,9 mmHg [5].

Liečba rimonabantom 20 mg denne po

dobu 1 roka u obéznych hypertonikov vied-

la k poklesu krvného tlaku o 13,1/6,3 mmHg

v porovnaní so samotnými režimovými

opatreniami o 7,2/2,4 mmHg [6]. 

Štandardnou súčasťou režimových opatre-

ní je pravidelný aeróbny tréning. Ten viedol

k poklesu krvného tlaku o 4,9/3,9 mmHg

[7]. Ak sa kombinovalo cvičenie aj so 7 %

poklesom telesnej hmotnosti, znížil sa

výskyt novovzniknutého diabetu. Predsta-

vuje veľkosťou asi proporciu zníženia jedné-

ho nového prípadu diabetu na 7 osôb, ktoré

pravidelne cvičia po dobu 3 rokov [8].

Podľa metaanalýz mierny pokles príjmu

sodíka v diéte z obvyklých 150 mM/deň na

80 mM/deň znížil hodnoty krvného tlaku 

o 5/3 mmHg [9]. V štúdii DASH-sodium

diétne opatrenia spolu s ďalším znížením

príjmu soli na 65 mM/deň viedli k poklesu

systolického krvného tlaku o 7 mmHg 

u pacientov s izolovanou systolickou hyper-

tenziou [10].

HODNOTENIE CELKOVÉHO SKÓRE
RIZIKA U PACIENTOV S HYPERTENZIOU
Už viac rokov vieme, že kardiovaskulárne

riziko u pacienta s hypertenziou narastá

úmerne s výškou krvného tlaku, bez presne

stanovenej hranice medzi normotenziou 

a hypertenziou [11]. Preto sa dnes všeobec-

ne uznáva potreba stanovenia rizika

ochorenia spolu s prítomnými poškodenia-

mi cieľových orgánov a komorbiditami, ako

aj s ohľadom na pomer medzi nákladmi 

a účinnosťou liečby. V klinickej praxi sú

dnes zavedené hlavne 2 modely: Framig-

hamský a v našich podmienkach Európsky

(ESC) [12,13].

STARNUTIE A HYPERTENZIA
So zmenami vlastností ciev dochádza aj 

k zmenám kardiovaskulárneho systému,

ktoré sa tiež odrážajú na hodnotách

krvného tlaku. So zvyšujúcou sa tuhosťou

aorty s vekom dochádza k stúpaniu hodnôt

systolického krvného tlaku. Tento má

vyššiu prediktívnu hodnotu vo vzťahu 

k následným kardiovaskulárnym závažným

príhodám, než má diastolický krvný tlak

[14]. Že sú tieto zmeny vo vzťahu k urba-

nizácii a modernému spôsobu života,

dokazujú sledovania z menej kultúrne vy-

vinutých spoločností alebo z izolovaných

komunít [15].

Zníženie krvného tlaku 
antihypertenzívnou liečbou
Metaanalýzy viacerých randomizovaných

kontrolovaných klinických štúdií z polo-

vice r. 2003 celkom konzistentne ukázali

rovnaké výsledky:

1) zníženie krvného tlaku akýmkoľvek

liečivom v porovnaní s placebom znížilo

výskyt kardiovaskulárnej morbidity 

a mortality,

2) všetky triedy antihypertenzív znížili rov-

nako kardiovaskulárnu, ako aj celkovú

mortalitu,

3) rôzne triedy antihypertenzív poskytli

rôzne stupne ochrany pred individuálny-

mi kardiovaskulárnymi morbiditami.

Všeobecne sa ukázalo, že bežne

používané betablokátory (väčšinou sa však

sledoval atenolol) nepreukázali významnú

kardioprotekciu [16]. Ďalej, liečebné po-

stupy využívajúce diuretiká, eventuálne 

i v spojení s betablokátormi, vyvolávali

viac nových prípadov diabetu mellitu než

ostatné porovnávané skupiny liečiv [17, 18].

V súčasnosti prevláda názor, že ochranný

vplyv všetkých tried antihypertenzív na

kardiovaskulárnu mortalitu je rovnaký pri

porovnateľných stupňoch poklesu krvného

tlaku. Absolútny benefit je najvyšší 

u starších pacientov pri ovplyvnení systo-

lického krvného tlaku [19]. 

LIEČBA KOMPLIKÁCIÍ, KTORÉ SÚ 
V ŠPECIFICKOM VZŤAHU 
K HYPERTENZII
Skutočne poskytujú špecifické liečivá

rôzny stupeň ochrany pred individuálnymi

kardiovaskulárnymi mortalitami? Odpoveď

nie je jednoznačná, pretože neprebehol

dostatočný počet takto nasmerovaných

štúdií.

Z hľadiska ischemickej choroby srdca

väčšina štúdií ukázala porovnateľný stupeň

ochrany založenej na diuretikách, či už 

s betablokátormi, alebo i bez nich, na ACE-

inhibítoroch a antagonistoch kalcia [15].

Avšak betablokátory nevyšli lepšie než

placebo [16]. Aj vplyv blokátorov AT-1 pre

angiotenzín II (ARB) na výskyt infarktu

myokardu sa neukázal efektívnym v porov-

naní s betablokátormi, antagonistami 

kalcia či ACE-inhibítormi [20 – 22]. Meta-

analýzy ukázali, že dihydropyridínové

antagonisty kalcia významne znížili výskyt

mozgovocievnej príhody o 10 % v porov-

naní s ostatnými druhmi antihypertenzív

[23]. U pacientov s prítomnou hypertrofiou

ľavej komory srdca losartan (ev. i s diure-

tikom) významnejšie ovplyvnil výskyt náh-

lej mozgovocievnej príhody než atenolol

(ev. i s diuretikom) [24]. Na prevenciu pro-

gresie obličkového ochorenia existujú

štúdie, ktoré sledovali pacientov s diabe-

tickou nefropatiou. Väčšina štúdií u pacien-

tov s diabetom mellitom 1. typu sledovala

ACE-inhibítory a s diabetom mellitom 

2. typu ARB. Vplyv oboch uvedených

skupín liekov na obličkové ukazovatele sa

ukázal rovnakým, ACE-inhibítory sa uká-

zali byt účinnými aj v prevencii úmrtí. 

V metaanalýzach sa však museli niektoré

skupiny vylúčiť zo záverečného hodnotenia

pre nerovnakých pacientov. V skutočnosti

teda relatívne účinky ACE-inhibítorov 

a ARB na prežívanie nie sú spoľahlivo

známe, pretože chýbajú priame porovnáva-

júce štúdie. V súčasnosti tiež presne

nevieme o aditívnych účinkoch maximál-

nych dávok ACE-inhibítorov a ARB. Pri

kombinovanej liečbe ACEI a ARB je väčší

pokles proteinúrie, ale už menší aditívny

účinok na hodnoty krvného tlaku [25].

ACE-inhibítory poskytujú orgánovú ochra-

nu pred budúcim infarktom myokardu.

Antagonisty kalcia sú hranične lepšie 

v porovnaní s inými antihypertenzívami 

v prevencii mozgovocievnej príhody. ACEI

a ARB poskytujú výhody v orgánovej

ochrane – nefroprotekcii – a ochraňujú pred

novovzniknutým diabetom mellitom. Je

vhodnejšie vyhýbať sa kombinácii diure-

tikum – betablokátor tam, kde je riziko

vzniku budúceho diabetu mellitu.

KOMBINOVANÁ ANTIHYPERTENZÍVNA
LIEČBA
Prečo je potrebná? Ako je uvedené vyššie,

cieľom antihypertenzívnej liečby je zníže-

nie kardiovaskulárneho rizika a prostried-

kom je zníženie hodnôt krvného tlaku.

Antihypertenzívna liečba musí byť efektív-

na, dobre tolerovaná a monoterapia väčši-

nou tieto požiadavky nesplňuje. Spomenuli

sme nedostatočnú kontrolu hypertenzie vo

všetkých krajinách sveta a túto situáciu ešte

komplikuje problematická kontrola pacien-

tov v špecifických skupinách (vysoko-

rizikoví hypertonici s proteinúriou, starší

pacienti s izolovanou systolickou hyperten-

ziou). So starnutím populácie (demografic-

ké ukazovatele i v našich podmienkach)

narastá zároveň prítomná ischemická
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choroba srdca. U starších pacientov je

ťažšia kontrola najmä systolického krvného

tlaku a vyššie riziko vzniku orgánových

zmien. Preto stále viac pacientov bude

vyžadovať dlhodobú, intenzívnu, kombino-

vanú antihypertenzívnu liečbu. Pre neuspo-

kojivý stav kontroly krvného tlaku pri anti-

hypertenzívnej liečbe vyvstáva teda otázka,

kedy použiť kombinovanú antihyperten-

zívnu liečbu. Obvykle to budú stavy ako

diabetes mellitus, dyslipoproteinémia 

a obezita. Ale aj tam, kde sú prítomné

orgánové zmeny, ako hypertrofia ľavej

komory srdca alebo proteinúria (resp.

mikroalbuminúria). Treba povedať, že

počet rizikových faktorov je úmerný

globálnemu riziku budúcich kardiovasku-

lárnych či renálnych príhod. 

Kombinovaná antihypertenzívna liečba

je nevyhnutná na dosiahnutie požado-

vaných cieľových hodnôt krvného tlaku 

u pacientov s vyšším rizikovým profilom 

a s orgánovým poškodením (diabetes mel-

litus, dyslipoproteinémia, renálne poškode-

nie, obezita). Títo pacienti vyžadujú aj

nižšie cieľové hodnoty krvného tlaku. 

V odporúčaniach JNC-7 (2003) sa odpo-

rúča začať u pacienta hneď s kombino-

vanou liečbou, ak sú hodnoty krvného

tlaku nad 20/10 mmHg nad cieľovými hod-

notami (jeden z liekov je diuretikum). 

V odporúčaniach ESC/ESH [24] je užitočná

pre pacientov v II. a III. štádiu ochorenia.

Ako aplikovať kombinovanú 
antihypertenzívnu liečbu?
V súčasnosti racionálne kombinácie anti-

hypertenzív uvádzajú najnovšie odporúča-

nia z tohto roku. Sú uvedené na obrázku 

č. 1. Pri voľných kombináciách antihyper-

tenzív je možná lepšia flexibilita a cena je

stabilná. Pri fixných kombináciách je

možné viacero kombinácií rôznych dávok 

a výhodou je lepšia kompliancia zo strany

pacienta.

Zo všeobecných princípov je výhodou

kombinovať látky s dlhým polčasom účin-

ku a pri kombináciách väčšinou postačujú

nižšie dávky jednotlivých antihypertenzív.

Pri ktorých stavoch je prospešná kombi-

novaná antihypertenzívna liečba? 

A) Mozgovocievne ochorenia. Úprava

hypertenzie vedie jednoznačne k lepšej

prognóze liečených pacientov. Včasne

začatá antihypertenzívna liečba je pre-

venciou vzniku kognitívnej dysfunkcie.

V kombinovanej liečbe sú vhodné

ACE-inhibítory + diuretikum a antago-

nista kalcia.

B) Starší pacienti. Profitujú z akéhokoľvek

zníženia krvného tlaku. Pokles má byť

pomalý a pozvoľný. Vhodné sú liečivá 

s dlhým polčasom účinku tak, aby

chránili daného pacienta aj v rizikových

skorých raňajších hodinách. Na úpravu

systolickej hypertenzie je kombinovaná

Obr. 1. Možné kombinácie antihypertenzív podľa odporúčaní ESC/ESH (2007).

Môžeme známymi rizikovými
faktormi vysvetliť inverzný 
vzťah telesná aktivita 
a kardiovaskulárne riziko?
Ján Murín, Bratislava 

Dlhú dobu dobre vieme, že pravidelná
fyzická aktivita znižuje (až o 50 %!) kardio-
vaskulárnu mortalitu a výskyt nefatálnych
príhod ICHS, ďalej o 20 – 30 % znižuje výskyt
náhlej cievnej mozgovej príhody a o 20 – 
30 % znižuje celkovú mortalitu. Nie je
celkom jasný patomechanizmus tohto 
priaznivého pôsobenia, t. j. ide to prostred-
níctvom „úpravy/zlepšenia“ stavu rizikových
faktorov, alebo inak? Do tejto analýzy
zahrnuli Framinghamské údaje (27 169 žien,
zdravých, kde boli k dispozícii tieto údaje:
vek, fajčenie, BMI, krvný tlak, diéta, sérové
lipidy, glykémia, homocysteín, ApoB-100,
Lp(a), CRP, fibrinogén, ICAM-1 adhezívna
molekula). Telesná aktivita sa hodnotila
dotazníkom (analýza MET – metabolických
jednotiek) a súbor sa podľa telesnej aktivity
rozdelil do 4 podskupín: vysoká telesná
aktivita, stredná, mierna a žiadna. Vzájom-
ne porovnali telesnú aktivitu (jej dôsledky)
medzi prvou a poslednou skupinou žien. 

Výsledky: 1) Vyššia telesná aktivita znižuje
parametre rizikových faktorov, pričom úpra-
va/zníženie je v úrovni poklesu o 30 – 40 %,
2) tento efekt sa zachoval, ak sa v multiva-
riantnej analýze zohľadnili: tlak, hypertenzia,
HbA1c a diabetes, sérové lipidy i BMI. (3) Aj
zohľadnenie „nových rizikových faktorov“
(Lp(a), ApoB-100, fibrinogén, ICAM-1, homo-
cysteín) účinnosť telesnej aktivity nezmenilo. 

Záver: Telesná aktivita znižuje kardio-
vaskulárne riziko priaznivým ovplyvnením
„väčšiny rizikových faktorov“, a to zápalo-
vých (pokles o 32 %), krvného tlaku/hyper-
tenzie (o 19 %), sérových lipidov (o 16 %),
nových sérových lipidových markerov 
(o 10 %), HbA1c a diabetu (o 7 %), spolu to
je pokles o 52 %. Preto telesnú aktivitu treba
významne podporovať.  



2/2007

M O Ž N O S T I  L I E Č B Y  H Y P E R T E N Z I E  A  P O S T A V E N I E  K O M B I N O V A N E J  A N T I H Y P E R T E N Z Í V N E J  L I E Č B Y

8

antihypertenzívna liečba zvyčajne

nutná.

C) Diabetes mellitus. Cieľová hodnota

krvného tlaku u týchto pacientov je

nižšia, má byť pod 130/80 mmHg a je

veľmi ťažké dosiahnuť ju. Bez použitia

kombinácie antihypertenzív ani nie je

možné dosiahnuť ju. Pri výbere liečiv je

potrebné zohľadňovať vplyv na inzulí-

novú rezistenciu. Vhodné sú ACEI,

ARB, antagonisty kalcia a centrálne

účinkujúce látky. Látky ako moxonidín

či rilmenidín majú priaznivé metabo-

lické účinky a zvyšujú inzulínovú

citlivosť. Moxonidín preukázal svoje

výhodné vlastnosti v kombinovanej

liečbe vo viacerých klinických štúdiách

(napr. TOPIC a MARRIAGE). Reno-

protektívny účinok je dokázaný u pa-

cientov s diabetom mellitom pri použití

ACEI a ARB, ktoré sú liečivami prvej

voľby. U diabetikov 1. typu je viac dôka-

zov s ACE-inhibítormi a u diabetikov 

2. typu s ARB, prípadne ACEI. 

D) Renálna dysfunkcia. Blokáda renín-

angiotenzín-aldosterónového systému

zabraňuje progresii glomerulosklerózy.

Liečba ACEI a ARB (a ich kombinácia)

vedie k významnej redukcii proteinúrie

(mikroalbuminúrie). Často je potrebná

v kombinácii liečba s diuretikom 

a antagonistom kalcia. V komplexnej

farmakoterapii je potrebná aj liečba

statínom a antitrombotická liečba.

ZÁVER
Záverom možno zhrnúť, že kombinovaná

antihypertenzívna liečba zvyšuje účinnosť

terapie, znižuje výskyt vedľajších nežiadu-

cich účinkov, redukuje kardiovaskulárne

riziko, umožňuje zasiahnuť do viacerých

systémov v patogenéze hypertenzie (peri-

férna cievna rezistencia, cirkulujúci objem)

a je jednoznačne preferovaná podľa naj-

novších odporúčaní.
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